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RESUMEN
El presente estudio se llevó a cabo en los departamentos de Risaralda y Quindío,
en Colombia, con el objetivo de determinar la prevalencia de la sarcocystina por
medio de la prueba de ELISA. Se emplearon 127 equinos criollos escogidos al
azar, a los cuales se les tomó una muestra de sangre. Estas muestras fueron
enviadas al laboratorio, para realizar diferentes pruebas como: cuadro hemático,
bioquímica sanguínea que incluía sodio, potasio y cloro, y finalmente la enzima
creatinkinasa. Además en cada uno de los predios visitados se realizaron
encuestas para recopilar información valiosa a la hora de determinar el estado
epidemiológico de la enfermedad.
La duración en toma y procesamiento de muestras fue de tres semanas, y al
finalizar este periodo, se inició con los análisis de los datos, para esto se empleó
principalmente la estadística descriptiva, y el análisis de correlación lineal.
Los resultados obtenidos en laboratorio se compararon con tres variables que
fueron edad, sexo y departamento.
En cuanto a la primera de las variables que fue la edad, se encuentra que los
animales jóvenes y los geriátricos son los más susceptibles a la presentación de la
enfermedad. Si nos referimos a la segunda de las variables que en este caso es el
sexo, podemos ver que las hembras presentan un mayor porcentaje de toxina,
pero la prevalencia en ellas es más baja. Y la última de las variables fue el
departamento, aquí encontramos que el Quindío tiene un promedio de toxina más
alto que Risaralda, pero la prevalencia es más marcada en este último
departamento.
Finalmente se concluye que la prevalencia de la sarcocystina Sp. es altamente
significativa tanto en los departamentos como en los animales involucrados en la
investigación.

xiii

ABSTRACT
This study was conducted in Risaralda and Quindio, departments in Colombia, in
order to determine the prevalence of Sarcocystina using the ELISA test.
127 creole horses were used, randomly selected, to which they took a blood
sample. These samples were sent to the laboratory, for various tests such as
hemogram, blood chemistry including sodium, potassium and chloride, and finally
the creatinekinase enzyme. Also in each of the farms visited were conducted
surveys to gather valuable information in determining the epidemiological status of
the disease.
The duration in taking and processing samples was three weeks, and at the end of
this period began with the analysis of data, for this was primarily descriptive
statistics and linear correlation analysis.
The laboratory results were compared with three variables, this were age, gender
and department.
On the first of the variables: age, the result is, that young animals and geriatric
horses, are more susceptible to disease presentation. If we refer to the second
variable in this case is gender, we can see that females have a higher percentage
of toxin, but the prevalence is lower in them. And the last of the variables was the
department, here we find the Quindío toxin has an average higher than Risaralda,
but the prevalence is more marked in the latter department.
Finally it was concluded that the prevalence of Sarcocystina is highly significant in
both departments and animals involved in this research.
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INTRODUCCIÓN

La mieloencefalitis protozoaria equina (EPM), es una enfermedad neurológica de
gran importancia en los caballos, pues aun luego de casi 4 décadas desde su
descubrimiento, sigue siendo un interrogante para científicos, médicos veterinarios
y propietarios. Es una de las enfermedades que no tiene un método 100% seguro
de diagnostico; además, este no ha sido tan asequible para algunos veterinarios
de otras partes del continente, llegando a usar un conocimiento más empírico y un
método más clínico para su descubrimiento. Por otra parte la presentación de esta
enfermedad se ha reconocido que tiene más causas debidas al manejo y al estado
inmunológico del caballo más que a una infección, pues se ha encontrado un alto
porcentaje que aun sin presentar signos clínicos, conviven con el parasito sin ser
un problema para la especie. Por último, los tratamientos que existen, aunque
tienen un rango alto de especificidad contra el Sarcocystis Sp., individualmente no
han generado el resultado esperado, pues es necesario que actúen y generen una
concentración esperada en el liquido cefalorraquídeo, y en el suero, además de
mantenerse y ser efectivos contra el 100% de los agentes, siendo así necesario el
uso de combinaciones, dependiendo de períodos de tiempo prolongados, para una
resolución al menos de los signos clínicos y en algunos casos totalmente de la
infección parasitaria.
Por otra parte este estudio implementa la utilización de la prueba de ELISA,
recientemente utilizada para el diagnóstico de la EPM y que ha arrojado resultados
satisfactorios y confiables. Por tanto la Fundación Colombiana de Estudios de
Parásitos la ha patentado como prueba maestra en la detección de la misma.
En el presente estudio se tomaron tres variables: edad, sexo, departamento, que
fueron comparadas con la cantidad de toxina encontrada en los animales para
observar los factores que más inciden en la presentación de la enfermedad, y

15

correlacionarla con posibles alteraciones encontradas en los cuadros hemáticos y
bioquímica sanguínea que se le realizó a cada animal.
Además se presentan resultados de encuestas realizadas en cada uno de los
predios visitados, con información que da una idea de los factores de riesgo que
pueden estar involucrados en la presentación de la enfermedad.
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1. MARCO TEÓRICO

1.1 MIELOENCEFALITIS PROTOZOARIA EQUINA (EPM)
La Mieloencefalitis Protozoaria Equina (EPM), como su nombre lo implica, es una
enfermedad que afecta la médula espinal y el cerebro y es causada por la
presencia de un protozoario en estos tejidos. La primera descripción de lesiones
multifocales o difusas, necróticas e inflamaciones no supurativas del SNC,
asociado con la presencia del protozoario ocurrió en 1974, pero la entidad que
provoca la mielitis segmentaria, o Síndrome de Mieloencefalitis, fue reconocida por
primera vez en 1964 por Rooney y su primer reporte se realizó en 1968; en esta
ocasión se describieron lesiones clínicas e histológicas idénticas (sin la presencia
de los protozoarios), esto porque los protozoarios no son visibles en todos los
casos de EPM y se asumió que el Síndrome de Mieloencefalitis descrita por
Rooney era la misma enfermedad. 1
En 1991, el protozoario causante de la enfermedad, fue cultivado exitosamente en
un caballo infectado naturalmente en Nueva York y fue caracterizado como una
nueva especie de Sarcocystis, llamado Sarcocystis neurona. 2
En Estados Unidos la mayoría de casos se han observado en caballos
purasangre, standardbred y cuarto de milla, en ese orden, pero se han hallado
casos en todas las razas. Esta enfermedad no tiene predilección por el género
sexual de los animales, pero si es más prevalente en caballos jóvenes. 3
La EPM también ha sido reportada en ponis, pero no lo ha sido en burros, mulas,
asnos ni otros équidos. 4

1

KOBLUCK, AMES and GEOR. The Horse Diseases & Clinical Management. WB Saunders Company. Vol. 1. 1995 Pág. 459.
Ibíd. Pág. 459.
3
Ibíd. Pág. 459.
4
Ibíd. Pág. 460.
2
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Recientemente se han implicado otros parásitos (Neospora caninum/ N. hughesi)
como causa de la mieloencefalitis protozoárica equina, sin embargo es probable
que su papel sea limitado. 5

1.2 EPIDEMIOLOGÍA
La mayor parte de la información conocida acerca de EPM se ha obtenido a partir
de infecciones naturales. Aunque hay diferencias regionales, la primera
información general para Norte América fue recogida en 1988, en la cual se
detecto una tasa media de exposición superior al 40% entre los caballos
clínicamente normales siendo analizados mediante Western blot, realizada en
suero y liquido cefalorraquídeo. Es difícil determinar si el aumento en la
seroprevalencia es real o es causado por la disponibilidad de la prueba.
Informes recientes sugieren la prevalencia de los anticuerpos contra S. neurona
en los caballos en Argentina y Brasil es del 35,5 y 35,6% respectivamente. 6
Aunque la tasa de exposición al organismo es alta, tan solo un pequeño
porcentaje (aproximadamente 1%) de los caballos desarrollan la enfermedad. Esto
depende de una serie de factores de riesgo entre los que están la dosis del
parásito, el transporte, el entrenamiento, las exposiciones y la preñez los cuales
hacen los animales más susceptibles a la EPM. 7
En general los estudios realizados han arrojado como factores de riesgo más
importantes aquellos asociados con la edad en la cual se presenta aparentemente
más entre los 1 a 5 años y en aquellos mayores de 13 años, también la estación
del año incrementando a medida que aumentaba la temperatura, el uso de agua
5

REED S., Medicina interna equina. segunda edición, Vol. 1, editorial Intermedica, Argentina. 2005.

6

Ibid. Pág. 147.
FURR M., 2006, Immunity, pathophysiology, and diagnosis of equine protozoal myeloencephalitis, Clinical techniques in
equine practice, Volume 5, Marzo 2006. Pág. 3‐8. www.sciencedirect.com.

7
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que no proviene de fuentes naturales, y las deficiencias en proteger la comida de
animales silvestres. 8
Dentro de este rango de edad, aparentemente los menos afectados son los potros
de alrededor de 1 año de edad, al igual que los caballos entre los 6 a 13 años.
Aparentemente condiciones neurológicas son usualmente diagnosticadas en
caballos jóvenes que son preparados para competencias atléticas, lo que explica
el por qué del alto riesgo de esta enfermedad en caballos de alrededor de 3 años.
El estrés de competir en combinación con otros factores de riesgo ya
mencionados anteriormente como el transporte, juegan un rol amplio en la
patogénesis de la enfermedad. Aunque se asume que los estresantes llevan a
cierto grado de inmunodepresión, el cual es comúnmente un factor implicado en
la infección por parte de los protozoos, hay caballos que experimentalmente
fueron tratados con dosis inmunosdepresivas de glucocorticoides asociadas con
una infección oral con S. neurona y que no mostraron peores cambios
histopatológicos significativos en el SNC, aunque los signos clínicos fueron un
poco más severos que en caballos no tratados con glucocorticoides. 9
Este que puede provenir de varias causas, lleva a suprimir la producción de
proteínas por parte del SNC, el cual suprime a su vez la producción y función de
linfocitos. Estas proteínas en combinación con otros factores que pueden afectar
la función de las células T, puede incrementar el riesgo a EPM. 10

8

ROBINSON E., Current terapy in equine medicine, editorial Saunders, quinta edición, Estados Unidos. 2003.
FURR M., 2006, Immunity, pathophysiology, and diagnosis of equine protozoal myeloencephalitis, Clinical techniques in
equine practice, Volume 5, Marzo 2006. Pág. 3‐8. www.sciencedirect.com.
10
Ibid. Pág. 4.
9
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1.3 HUESPEDES INTERMEDIARIOS Y NATURALES

2.3.1 Gato La finalización del ciclo de vida para el S. neurona, fue inicialmente
desarrollado en laboratorio usando un gato doméstico (Felis domesticus).
Mediante la alimentación con músculo de gatos infectados a comadrejas, y
posteriormente la eliminación del parasito por las heces, los esporocistos
obtenidos lograron generar encefalitis en ratones, al igual que el desarrollo en
ponis de déficit neurológicos y una seroconversión tanto en LCR como en suero
de anticuerpos a S. neurona 11 .
Otros trabajos realizados examinaron la tasa de exposición de gatos de granja y
salvajes al S. neurona en el estado de Ohio. Las granjas de caballos fueron el
objetivo en donde había casos de EPM, allí había gatos residentes y estas
estaban localizadas en áreas selváticas, con vida salvaje presente.
Las tasas de exposición de gatos a S. neurona fueron altas (40%).
Otro grupo de gatos que fueron examinados presentaron una tasa de exposición
más baja (10%).
Estos estudios sugieren que el gato doméstico juega un rol en la transmisión del
S. neurona en estado natural y por ende tienen un impacto sobre la EPM en el
caballo.

1.3.2 Armadillo Posterior a la publicación del gato como huésped intermediario,
un huésped natural con altos niveles de exposición al S. neurona fue reportado; el
armadillo de nueve líneas, (Dasypus novemcinctus). En un estudio en el cual se
capturaron 19 armadillos salvajes, todos tenían anticuerpos detectables de S.
11

SAVILLE W. y col. Prevention of Equine Protozoal Myeloencephalitis (EPM), AAEP proceedings, Vol. 48, www.ivis.org.
2002.
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neurona en el suero sanguíneo. Este factor junto con la producción de
esporocistos después del consumo de sarcocystos infecciosos del músculo de
armadillos muertos en carretera, sugieren fuertemente que el armadillo de nueve
bandas es un hospedero natural para S. neurona. 12
Además se ha observado que la inoculación oral de esporocistos obtenidos de
comadrejas que fueron alimentadas con carne de armadillo, puede generar en
caballos como se encontró en un potro inoculado, la presentación de déficit
neurológico junto con el desarrollo de anticuerpos tanto en LCR como en suero
contra el parasito. 13

1.3.3 Zorrillos (mofetas) Luego de los descubrimientos del gato y el armadillo,
una tercera especie fue determinada para ser al laboratorio un huésped
intermediario para el S. neurona. Hubo un reporte en el cual los anticuerpos contra
S. neurona fueron encontrados en los zorrillos rayados. La finalización del ciclo de
vida en el zorrillo rayado junto con los reportes de anticuerpos contra S. neurona
en zorrillos salvajes, sugieren que este puede ser un huésped tanto natural como
intermediario de laboratorio, además que al igual que los huéspedes anteriormente
mencionados, este también se ha encontrado que puede generar déficit
neurológico y generación de anticuerpos en potros tratados. 14

1.3.4 Mapache

Este es otro de los huéspedes intermediarios hallados más

recientemente, que finaliza el ciclo de vida del S. neurona. Este hallazgo de alta
exposición en combinación con los esporocistos encontrados en los músculos de

12

Ibid.
Ibid.
14
SAVILLE W., REED S., DUBEY J. y col., 2003, A review of Sarcocystis neurona and equine protozoal myeloencephalitis
(EPM), Veterinary Parasitology, Volume 95, 26 Febrero 2001, Pág.89‐131, www.sciencedirect.com.
13
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los mapaches capturados, demuestran que este es un hospedero intermediario en
el ciclo de vida del S. neurona. 15

1.3.5 Nutria de mar El rol de este animal en combinación con el medio ambiente
en cuanto a S. neurona es limitado. Sin embargo, lo que esto demuestra es que el
número de hospederos intermediarios naturales puede ser numeroso y esto hace
que la prevención del medio ambiente sea difícil. 16

1.3.6 La comadreja en Colombia Según un estudio realizado entre 1967 y 1971
por la asociación americana de mamíferos, la especie de comadreja D.
marsupialis o también llamada zarigüeya, es ampliamente encontrada en los
Llanos Orientales a altitudes por encima de 500 msnm y en el Valle del Cauca a
1000 msnm, mientras que la comadreja D. albiventris o fara, se encuentra más en
la selva montañosa alta entre los 2700 y 3300 msnm. Por otro lado ambas
especies pueden ser encontradas entre los 1600 y los 2000 msnm. En los llanos
los periodos de crías comienzan en Enero al inicio de la temporada seca y también
entre Abril y Mayo. En el Valle del Cauca los periodos de cría tienen el mismo
inicio que en los llanos, pero también hay otra presentación en Agosto. 17

15

Ibid. Pág. 45.
Ibid. Pág. 46.
17
TYNDALE B., 1976, Reproduction in Didelphis marsupialis and D. albiventris in Colombia, Journal of Mammalogy, Vol.
57, #2, paginas 249 – 265.
16
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1.4. CICLO DE VIDA Y PATOFISIOLOGIA DEL SARCOCISTIS NEURONA

Figura 1: Huéspedes intermediarios y posible ciclo de vida del S. neurona,
Fuente: (Saville W. y col. 2002).

La comadreja (Didelfis spp.) es el hospedador definitivo para el protozoo
Sarcocystis neurona. Este libera esporocystos en las heces, las cuales pueden ser
ingeridas por

hospederos como los gatos, armadillos, mapaches, mofetas

(zorrillos) y la nutria de mar. Los caballos adquieren el parasito por la ingestión de
alimento o agua contaminada con heces de comadrejas. 18
Una vez en el tracto gastrointestinal, los esporocistos salen y son liberados 8
esporozoitos los cuales penetran la pared del intestino y entran a las células
endoteliales de las arterias de varios órganos. Los merontes se desarrollan en las
18
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células del hospedero, los cuales luego se rompen y liberan merozoitos dentro de
la sangre. En el apropiado hospedero definitivo, los sarcocistos se forman en
varios tejidos musculares. Una vez el hospedero intermediario muere, es
consumido por el hospedero definitivo, completando el ciclo de vida.
En ratones KO, el S. neurona no solo ha presentado encefalitis, sino que también
ha desarrollado lesiones patológicas significativas en el hígado y luego a afectar
células endoteliales tanto en vivo como in Vitro. Dubey y Miller (1986) identificaron
de la misma manera S. neurona en células endoteliales de la medula oblonga en
un pony con EPM, y Simpson y Mayhew (1980) identificaron merozoitos en el
citoplasma de neuronas y neutrofilos adheridos al endotelio vascular. Por otro lado
Fayer y Dubey (1987) sugirieron que al respecto de la reproducción general del
Sarcocystis spp., los esquizontes se desarrollan por endofilogenia en las células
endoteliales, seguida por el desarrollo de estados asexuales dentro de las células
mononucleadas intravasculares. Con estos hallazgos, se ha propuesto entonces
que el S. neurona infecta células endoteliales y estimula una inflamación o una
infección localizada, el cual permite una infección más masiva de otras células que
también llegan a esta área. Por medio de este mecanismo, otras células
infectadas pueden invadir la barrera hematoencefálica, llevando así a desarrollar
meningoencefalitis. 19
El Sarcocystis spp. muestra un ciclo de vida heterogénico en el cual la merogonia
se localiza sobre el tejido endotelial del hospedador intermediario (presa) y la
gametogonia se localiza a nivel del epitelio intestinal del hospedador definitivo
(predador). En muchos casos, las especies de Sarcocystis Spp. son específicas
para su hospedador definitivo; estos no pueden completar su ciclo de vida en más
de una especie de carnívoros. El ciclo sexual dentro de las células epiteliales
intestinales no causa lesiones o signos clínicos en las comadrejas, el único
huésped definitivo para Sarcocystis neurona. Ellos pueden albergar millones de
19
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oocystos dentro de la mucosa intestinal, pero liberan relativamente pocos oocystos
o esporocystos en las heces.
En el Sarcocystis spp. los hospederos intermediarios son usualmente herbívoros,
los cuales adquieren la infección ingiriendo oocystos o esporocystos. Los
esporocystos son liberados, invaden las células epiteliales intestinales y pasan a
merogonias. En algunas especies, los merozoitos invaden las células endoteliales
y producen una infección sistémica. Usualmente hay un tropismo por tejidos en
particular como el cerebro o el músculo. Luego de que hay un número definido de
merogonias, el organismo usualmente forma sarcocystis, los cuales son
infecciosos para el hospedero definitivo luego de la ingestión. 20

1.4.1 Migración temprana del Sarcocystis Neurona Según un estudio reciente
realizado en Illinois Estados Unidos, por la compañía de seguros American Live
Stock, por primera vez el S. neurona fue aislado de nódulos linfáticos
mesentéricos, hígado, y pulmones de equinos inmunocompetentes infectados
natural y experimentalmente. 21
Una vez son ingeridos, las dos posibles rutas que el parasito puede tomar para
alcanzar órganos distantes son vía linfática, sangre portal o ambas. 22
En ratones KO, la primera generación de esquizogonias de S. neurona ocurre
intravascularmente en tejidos viscerales previo a la invasión del SNC. La invasión
de los nódulos linfáticos mesentéricos es evidencia de la diseminación linfática, y
las infecciones del hígado y los pulmones sugieren el paso del parasito luego de la
inoculación oral. La seroconversion para la IgM especifica del S. neurona fue

20
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detectada a los 9 días post infección (PI), y este hallazgo es confirmado con
estudios previos que han reportado inmunoconversión de la IgG al día 8 PI.
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El S. neurona viaja rápidamente del TGI a los nódulos linfáticos, dentro de 24
horas a 48 horas. La invasión de los nódulos linfáticos mesentéricos es evidente a
las 24 horas PI, y la infección del hígado ocurre a los 2 días PI. Los resultados
encontrados sugieren que la parasitémia ocurre a los 2 días PI o incluso antes. Sin
embargo, aunque el S. neurona no fue aislado para este estudio del cerebro ni de
la medula espinal de los ponis analizados, histologicamente las lesiones en el
SNC al día 7 a 9 PI sugieren una invasión del S. neurona basada en las
características de los cambios tisulares. 24
No se sabe con seguridad, pero se piensa que posiblemente el parásito utiliza los
glóbulos blancos que pasan a través del sistema nervioso central, transportándose
en el interior de éstos. Una vez adentro del tejido nervioso, el merozoito comienza
a reproducirse exactamente a sí mismo, formando una estructura llamada un
esquizonte. Un pequeño saco o bolsa conformada de múltiples merozoitos. El
esquizonte eventualmente se revienta. Esto destruye la célula huésped dañando el
tejido nervioso cercano y libera más merozoitos los cuales infectan otras células.
El tejido necrosado eventualmente causa insuficiencia neural la cual se percibe a
través de los síntomas. 25

1.4.2 Penetración de leucocitos equinos por merozoitos de S. neurona
Ellison y col. en el 2004 demostraron que los leucocitos del caballo cultivados
junto

con

merozoitos

de

S.

neurona

eran

infectantes

para

caballos

inmunnocompetentes. Los merozoitos al parecer penetran los leucocitos del
caballo; estos siempre han sido identificados en el citoplasma y no en la vacuola
23
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parasitofora de las células del huésped. Los merozoitos penetran y sobreviven en
los linfocitos hasta 3 días; esta invasión es rápida y puede ocurrir dentro de 5
minutos. La penetración de esporocistos, merozoitos y bradizoitos de coccidios es
un proceso activo que es distinto de la fagocitosis, por lo que se puede descartar
que los merozoitos que han sido encontrados, tuvieran otro proceso diferente para
ingresar a los leucocitos. Toma 3 días para el merozoito del S. neurona para
completar la esquizogonia en cultivos de células de mamíferos.
Es probable que una vez transportados al SNC dentro de los leucocitos, los
merozoitos puedan salir de la célula transportadora y afectar adicionalmente más
células en el SNC.
Alternativamente, a parte de la penetración del S. neurona al SNC por medio de
los leucocitos, este organismo también puede entrar directamente por medio del
citoplasma de células endoteliales infectadas. 26
El S. neurona ha sido aislado de la sangre de potros inmunodeprimidos infectados
oralmente. Adicionalmente Sellon y col. (2004) fueron capaces de demostrar una
parasitemia en caballos inmunodeprimidos inoculados vía intravenosa. Estos
estudios claramente indican que la circulación de varios estadios del Sarcocystis
ocurren tanto en huéspedes intermediarios como accidentales. Liang y col. (1998)
demostraron que el suero y el LCR de caballos infectados con S. neurona puede
neutralizar o inhibir el desarrollo de merozoitos en cultivos de células bovinas
turbinadas. Esto sugiere que los merozoitos necesitan ser protegidos de los
anticuerpos dentro del sistema circulatorio de los equinos, por medio de los
leucocitos, los cuales les ayudan a sobrevivir, alojarse y a evadir la lisis por parte
de estos. 27
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Figura 2: Leucocito equino infectado que está en proceso de ser invadido por un merozoito de S.
neurona (flecha) 5 minutos por cultivo. Nótese el merozoito intracelular (M) y la ausencia de la vacuola
parasitofora.
Fuente: (Lindsay D., y col. 2006)

Figura 3: Monocito equino que contiene un merozoito de S. neurona (M) 30 min. Post cultivo.
Fuente: (Lindsay D., y col. 2006)
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Figura 4: Monocito infectado con un merozoito de S. neurona (M) 1 día post cultivo. Nótese la ausencia
de la vacuola parasitofora.
Fuente: (Lindsay D., y col. 2006)

Figura 5: Sarcocystis neurona en el centro de un área grande del SNC.
Fuente: (http//www.vetmed.ucdavis.Edu.ceh.images.hr21.1epmcean.gif.ht)
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1.4.3 El caballo como huésped intermediario
Estudios actuales reportan información de soporte en el cual el caballo juega un
rol como hospedero intermediario. Este fue un potro el cual desarrolló signos
clínicos severos consecuentes con EPM, a sus 4 meses de edad, el cual no
respondió a un tratamiento apropiado y fue posteriormente sacrificado. El reporte
de necropsia reveló esquizontes maduros en el SNC y sarcocystos maduros en su
lengua. Ambos esquizontes y sarcocistos fueron identificados como S. neurona
basada en las características morfológicas y su genotipo molecular. Este es
aparentemente la primera demostración de esquizontes y sarcocystis de S.
neurona en un caballo.
Los

hallazgos

más

importantes

encontrados

fueron

una

inflamación

granulomatosa con necrosis que fue presentada en la medula oblonga y en la
medula espinal. Además se encontraron nódulos de microglia y una inflamación
perivascular en el cerebro, tallo y pedúnculos cerebrales. La materia gris y blanca
también fueron afectadas. Las áreas de necrosis eran extensivas, delimitadas y
presentaban acumulación celular que fue localizada en las astas ventrales y en
toda la porción ventral de la medula espinal. Formaciones esferoideas y
cromatolisis neuronal caracterizaban estas áreas. Hemorragias y acumulación de
linfocitos, células plasmáticas, macrófagos y unos pocos neutrofilos y eosinofilos
rodeaban el foco necrótico. La afección de la sustancia blanca fue caracterizada
por la tumefacción de los axones (dos a tres veces más de lo normal).
Acompañando la degeneración axonal adicionalmente se encontraba una
astrocitosis difusa moderada y pequeños agregados de células de microglia.
Múltiples vasos sanguíneos fueron rodeados de linfocitos y células plasmáticas.
Estas también se acumulaban en la materia gris y blanca. Una leptomeningitis
multifocal moderada fue caracterizada por un encarcelamiento linfocitoplasmatico
alrededor de las venas submeningeas y también por una acumulación de células
inflamatorias mononucleares en el espacio subaracnoideo. Los pedúnculos del
tallo cerebral y el cerebro tenían áreas focales
30

de encarcelamiento

linfocitoplasmatico perivascular, que afectaba también las venas de las meninges,
algunos nódulos de glia, algunos focos de degeneración neuronal y necrosis.
Dentro de los focos de necrosis e inflamación, había racimos ocasionales de
organismos basofilicos esferoidales de 2 a 3 mm consistentes con esquizontes y
merozoitos protozoarios.

1.4.4 Sarcocystina Las toxinas son producidas por el parásito mientras vive y se
reproduce en el intestino del huésped, cuando la toxina llega al torrente circulatorio
y por medio de él va a todo el organismo del hospedador, produce una serie de
cambios en el funcionamiento normal de varios órganos y sistemas:
• Mientras exista sarcocystina los linfocitos B se verán estimulados a
reproducirse a mayor velocidad de lo normal, lo que conlleva a que en
muchos casos se desarrolle hiperplasia linfoide.
• La sarcocystina tiene un comportamiento histaminoide, lo que quiere decir
que se va a producir una reacción similar a la de la histamina, aumenta la
presión venosa y disminuye la presión arterial, conllevando a la formación
de fallas en la circulación sanguínea con diferentes grados de severidad.
• Genera la disminución del factor VII de la coagulación. 28

1.5 SINTOMAS DE EPM
Un caballo en el cual se sospeche la presencia de la enfermedad debe ser
examinado lo más pronto posible. El primer paso es un examen general, seguido
de un examen neurológico. El examen neurológico incluye la evaluación funcional
de los nervios de los pares craneanos y el trabajo con el cuerpo para asegurarse
28
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que el caballo siente normalmente. Las deficiencias neurológicas se califican de 0
(ninguna) a 4 (anormalidades obvias). El examen de los nervios de los pares
craneanos incluye el asegurarse que los nervios que controlan la dilatación de las
pupilas, el parpadeo y el reflejo nauseoso, trabajen correctamente. Los problemas
que se tratan de detectar en la cabeza incluyen la carencia de flexibilidad o la
anormalidad

muscular.

Además se debe realizar una prueba de reflejo panicular usando un objeto no
punzante (como la punta de un lapicero) y presionando con éste la piel a través de
toda la columna vertebral hasta abajo. Un caballo normal sacudirá el área en que
se le hace presión en la piel, como si estuviera tratando de espantar una mosca de
su dorso. Existen también evaluaciones de la marcha del caballo (conocidas como
pruebas proprioceptivas), círculos, moverse hacia delante y en una superficie
inclinada. Los encargados de examinar el caballo deberán también poner a prueba
el balance de éste jalándole la cola mientras camina. Si el caballo pierde el
balance o no le es posible resistir el jalón, esto será una muestra de daño
neurológico. Teniendo el caballo parado, ellos también pueden mover una de las
extremidades del caballo cruzándola con la otra para probar si el caballo es
conciente de dónde están sus extremidades (el caballo deberá retornar su
extremidad a su posición normal en menos de 30 segundos). 29
La sintomatología clínica es causada por el daño neuronal producido por la acción
directa del parásito y su toxina, además por la inflamación y edema secundarios.
Los signos asociados a la región craneal solo aparecen en el 10% de los caballos
con sintomatología. Los signos clínicos secundarios resultan de las injurias
producidas a diversas estructuras anatómicas, como la ataxia que aparece por la
disfunción nerviosa, o el enganche rotuliano que es común en los inicios del
cuadro nervioso, probablemente por la debilidad de cuádriceps que permite el
estiramiento del ligamento rotuliano medio.
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Otros signos incluyen tropiezos al andar, paresia, cojera, ataxia, decúbito
prolongado, estreñimiento, incontinencia urinaria, diaforesis, atrofia muscular y
otras manifestaciones de degeneración nerviosa variable en función de la
localización de la(s) lesión(es). Los músculos más afectados con la atrofia son los
cuádriceps y el glúteo. 30
Anormalidades de los nervios craneales son signos comunes cuando existen
lesiones que involucran el cerebro, especialmente de los nervios: trigémino (V),
facial (VII), vestibulococlear (VIII), glosofaríngeo (IX), vago (X) e hipogloso (XII).
Atrofia de los músculos masetero y temporal (V), pérdida de sensación en la cara
(V), caída de las orejas, párpados y del labio (VII), cabeza inclinada, nistagmos,
andar en círculos, apoyo unilateral del peso (VIII), disfagia (IX, X) y parésis de los
músculos de la lengua (XII), son los signos clínicos pertinentes. 31

1.6 DIAGNÓSTICO
El diagnostico clínico de la EPM sigue siendo un desafío para los veterinarios. La
presentación variable de signos clínicos, y la complejidad inherente de las
diferentes pruebas disponibles hace que el diagnostico de EPM sea difícil. Sin
embargo un diagnostico clínico de EPM, debe ser tentativo en un caballo vivo.
A pesar de estas adversidades, la interpretación cuidadosa tanto clínica como al
laboratorio son la clave para procesar un diagnostico definitivo.
Las enfermedades musculoesqueléticas deben ser descartadas inicialmente,
aunque sea posible que se presente como enfermedad concurrente. Los signos
clínicos clásicos pero variables de EPM, han sido bien descritos e incluyen
anormalidades en la postura, y signos de nervios craneales, tallo cerebral, y
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enfermedad cerebral. La asimetría de los signos clínicos es el cuadro clásico de la
enfermedad, aunque un déficit simétrico también puede encontrarse.
Una vez hecho el examen físico, el uso de pruebas complementarias es
importante para corroborar cierta información. La naturaleza y extensión de
pruebas complementarias serán determinadas por medio de los resultados del
examen neurológico
La toma y evaluación del LCR está recomendada para un análisis completo de un
caballo con enfermedad en el SNC. El LCR debe ser evaluado para conteo de
glóbulos rojos y células nucleadas, así como proteínas totales y concentraciones
de glucosa, al igual que un examen citológico. Una evaluación completa del LCR
puede ser de gran ayuda para identificar caballos con meningoencefalitis viral,
bacteriana o verminosa, o trauma del SNC. Usualmente el LCR en caballos con
EPM es normal.
El LCR obtenido desde el espacio lumbo-sacro presenta más alteraciones que el
obtenido desde el espacio atlanto-occipital. Estos hallazgos anormales incluyen:
xantocromía, pleiocitosis mononuclear y eosinofílica, aumento de las proteínas
totales y elevación de la creatinkinasa. 32
La actividad de la enzima creatin quinasa en el LCR ha sido reportada de tener un
valor en la diferenciación de caballos con EPM con otros con una malformación
vertebral cervical. Sin embargo otro estudio cuestiono la validez de este hallazgo,
indicando que la CK (creatin kinasa) del LCR puede incrementarse luego de una
punción traumática de la duramadre.

1.6.1 Western blot o prueba de inmunoblot Esta prueba genera un resultado
positivo o negativo, basándose en la presencia de anticuerpos en el suero o LCR,
pero no cuantifica la extensión de estos. Tampoco determina si un caballo esta
32
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solamente mostrando anticuerpos de una exposición previa y no esta activamente
infectado con EPM (esto puede llevar a falsos positivos, o decir que un caballo
esta activamente infectado cuando realmente no está en peligro o no está
desarrollando la enfermedad).
Un resultado positivo ya sea en suero o LCR por la prueba estándar de Western
blot, puede soportar un diagnóstico para EPM acompañada de la presencia de
signos clínicos.
Por otro lado un resultado negativo en suero o LCR, esencialmente descarta la
enfermedad, con excepción en casos agudos o caballos inmunocomprometidos en
los cuales no hay una respuesta detectable de IgG. Aunque esta prueba no es
claramente cuantitativa y no da un número de anticuerpos, nos da una
aproximación semicuantitativa del nivel de anticuerpos, así muestras tomadas a
diferentes periodos de tiempo pueden ser directamente comparadas con otras y
así comparar cambios en los niveles en el transcurso de la enfermedad. 33
Cuando una muestra de LCR es enviada para examen de sangre, una evaluación
citológica de la muestra debe ser hecha para descartar contaminación por sangre,
y muestras con un número mayor de 50 glóbulos rojos por ml, no deben ser
enviados para una prueba sanguínea. El valor predictivo negativo de una prueba
de anticuerpos contra S. neurona de Western blot es generalmente alto. 34
Hay caballos que siendo seronegativos y que son positivos para los anticuerpos
del LCR, han sido confirmados postmorten de tener EPM. (Dr. Harold Schott,
comunicación personal). En este caso, los títulos del suero del caballo pueden
haber disminuido luego de un largo periodo de tiempo mientras que el foco de la
infección en el SNC continúa creciendo y estimulando producción de anticuerpos.
Sin embargo nuestra información muestra que la probabilidad de que un caballo
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salga negativo para anticuerpos en el suero pero positivo para anticuerpos del
LCR, es muy baja.
Posibles explicaciones para encontrar animales seropositivos, pero negativos en
LCR, incluyen:
•

La alta probabilidad de reacción cruzada de anticuerpos, mayor en los
anticuerpos del suero que en los del LCR.

•

La eliminación de la infección del S. neurona por la respuesta inmune de los
caballos antes de que el parasito alcance el SNC.

•

Los títulos de anticuerpos del LCR que estuvieron debajo el rango de
detección de la prueba.

•

Debido a la alta sensibilidad y especificidad del Western blot para detectar
anticuerpos del S. neurona, la explicación más probable es que los caballos
fueron capaces de resolver la infección antes de que esta se pudiera
extender al SNC. 35

Otros falsos positivos que esta prueba pueda generar se dan en casos de una
mielitis producida por Herpes, en el cual hay paso de suero a través de la barrera
hematoencefálica. 36

1.6.2 Expresión de biomarcadores de genes en la sangre Las pruebas de
expresiones de genes en células blancas circulantes pueden ser usadas como
marcadores sustitutos de la actividad de la enfermedad (biomarcadores de genes).
Estos biomarcadores pueden generar información del estadio de la enfermedad y
el pronóstico y por ende pueden ser usados para un monitoreo de esta. En
35
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muchos casos, los biomarcadores pueden detectar que existe la enfermedad y
predecir un pronóstico antes de que los síntomas clínicos sean evidentes, como
ha sido usado en el diagnostico de cáncer humano.
Estudios previos demostraron que la alta sensibilidad y especificidad fue notada al
día 24 post infección (92 y 100% respectivamente). El rendimiento más bajo fue al
día 4 post infección (75 y 71% respectivamente). Estos resultados representan un
rendimiento muy marcado de este método de diagnostico, durante la fase aguda
de la enfermedad. 37

1.6.3 Identificación de la expresión de genes

Diferentes enfermedades

expresan su propia firma de ADN. Usando esta tecnología en las muestras de
sangre de los caballos puede ayudar a una identificación positiva de un caballo
enfermo basado en 6 marcadores de genes que tienen una alta sensibilidad y
especificidad para EPM.
Cuando hay una infección por un agente particular, una combinación característica
de genes es expresada o suprimida al compararla con un valor normal de fondo.
Los genes que son expresados o suprimidos son comparados con un estándar
para caballos que se sabe que están infectados con S. neurona, y si el patrón de
genes concuerda, entonces el diagnostico es confirmado. Experimentaciones
demuestran que el test tiene una sensibilidad y especificidad del 90% para la
infección del S. neurona durante el primer mes de la infección.
En la actualidad esta prueba no esta lista, y necesita ser comercialmente
disponible.
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1.6.4 Reacción en cadena de la polimerasa (PCR) La prueba PCR, identifica
diminutas partículas de ADN especificas para S. neurona cuando el protozoo está
presente en el LCR. El parasito puede que no permanezca luego de producir un
daño en el SNC, por esto un PCR negativo no elimina completamente al S.
neurona de un diagnostico final. Un problema grande cuando se busca la
presencia de anticuerpos en el LCR es que cualquier contaminación de sangre en
una muestra de LCR puede generar positivos, incluso si el caballo no ha sido
expuesto al S. neurona. 38
El diagnóstico definitivo se basa en la necropsia. Áreas de hemorragia focal,
malacia, decoloración pueden ser indicativas de enfermedad grave. Las lesiones
microscópicas se caracterizan por necrosis difusa o multifocal y Mieloencefalitis no
supurativa. El componente inflamatorio siempre está presente y predominan los
macrófagos y linfocitos, pero es variable y puede contener neutrófilos y
eosinófilos. 39
Edema, axones redondeados, células multinucleadas gigantes y necrosis
generalizada son lesiones observadas en el parénquima.

En un estudio, los

protozoarios fueron vistos en el 36% del LCR de los caballos sometidos a
necropsia, pero si los caballos han sido sometidos anteriormente a algún tipo de
tratamiento la oportunidad de observarlos se disminuye. 40

1.7 TRATAMIENTO
Evidentemente, la detección temprana significa más éxito en el tratamiento y la
prevención de nuevos daños. Sin embargo, los caballos pueden sufrir daños
permanentes.

38

Ibíd. Pág. 460.
WRIGHT, B., WOODCOCK, Leslie, KENNEY Dan. Equine Protozoal Myeloencephalitis (EPM), Ontario Veterinary College
/ Universidad de Guelph. Julio 2008. Pág. 3.
40
Ibíd. Pág. 3.
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Tradicionalmente la EPM ha sido tratada con combinaciones de pirimetamina y
una sulfonamida, una de las llamadas sulfonamidas potenciadas, usada en la
terapia clásica anti malaria. Estos fármacos actúan en secuencia de la síntesis de
ácidos nucleicos. La sulfonamida directamente inhibe la incorporación del acido
para amino benzoico (PABA) en el acido fólico, y la pirimetamina inhibe
selectivamente la dihidrofolato reductasa. Cuando ambas se presentan juntas en
el cerebro a una concentración efectiva, estas drogas producen una inhibición de
sinergismo del metabolismo del acido nucleico.
Esta combinación fue por muchos años el único tratamiento para EPM.

Las

combinaciones de sulfonamidas potenciadas han sido distribuidas por muchas
farmacias, y más recientemente Phoenix laboratorios ha traído al mercado una
combinación de pirimetamina y sulfonamida aprobada por la FDA, llamada
ReBalance.
Efectos adversos que pueden ser asociados con la combinación pirimetamina
sulfonamida son relacionadas con la inhibición del metabolismo de los ácidos
nucleicos en el huésped. Animales con tratamientos potenciados de sulfonamidas
deben ser monitoreados por si hay una inhibición en la formación de los glóbulos
rojos, una leucopenia o una trombocitopenia. Algunas de las sulfonamidas
potenciadas han sido asociadas con reducción de la espermatogenesis en
caballos.
Otro

tratamiento,

Marquis®

(ponazuril),

es

adaptado

de

una

terapia

coccidiostatica, al igual que el Baycox® (toltrazuril) que es comercializado como
una suspensión del 5%, en 250 ml viales para administración oral. Estas drogas
actúan atacando directamente el organillo apicoplast del Sarcocystis. El apicoplast
es una organela relacionada con los cloroplastos que fueron adquiridos por el
Sarcocystis millones de años atrás. Estos son altamente susceptibles a ataque
específico por drogas relacionadas con herbicidas como el ponazuril. Trabajos con
estas drogas, en la Universidad de Kentucky han mostrado que son altamente
39

específicas y efectivas contra EPM. El ponazuril es bien absorbido vía oral, tiene
una vida media en el plasma de 4,5 días y es virtualmente no tóxico en equinos en
dosis clínicas efectivas.
El laboratorio que lo produce sugiere un periodo de tratamiento de 28 días. Debido
a su único mecanismo de acción, Marquis es esencialmente especifico para
apicomplexos, y ofrece un alto soporte para el diagnostico de EPM.
Diclazuril (Clinicox ®,) un coccidiostático aprobado para su uso en las aves de
corral en Canadá, se ha utilizado ampliamente.

Se ha utilizado off-label (no

aprobado para su uso en los caballos) a una dosis de 2,5 mg / kg (de ingrediente
activo) cada 12 horas durante al menos 21 días.
El nitroxanide® (navigator) es una clase nueva de drogas antiinfecciosas y al
parecer actúa inhibiendo la pirruvato ferridoxin oxidoreductasa en organismos
susceptibles.

Tiene un amplio espectro de acción, actuando contra bacterias

entericas, protozoos y virus. 41

1.7.1 Terapia de soporte En casos moderados de EPM, una terapia adicional no
es necesaria. Sin embargo en casos con enfermedad de moderada a severa, una
terapia de antioxidantes y antiinflamatorios puede ser suministrada por las
primeras 1 a 2 semanas. Flunixin meglumine a una dosis de 1.1 mg/kg IV dos
veces al día por una semana, y luego una vez al día por otra semana es
usualmente usado. Si es considerado que el caballo tiene una EPM más grave,
entonces un glucocorticoide como la dexametasona a una dosis de 0.05 mg/kg IV
cada 24h por 1-3 días y dimetil sulfoxido a dosis de 1 g/kg IV dos veces al día por
1-3 días puede ser usado. La vitamina E a dosis de 20 IU/kg PO por día es

41

WRIGHT, B., WOODCOCK, Leslie, KENNEY Dan. Equine Protozoal Myeloencephalitis (EPM),

2008
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usualmente un tratamiento empírico que se hace junto con el tratamiento contra el
protozoo para hacer un efecto antioxidante adicional. Sin embargo es desconocido
si la administración oral de vitamina E tiene efectos en la absorción y eliminación
de los medicamentos contra EPM. 42

1.8 PRUEBA DIAGNÓSTICA
1.8.1 Técnica de ELISA ("Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay") Se basa en la
detección de un antígeno inmovilizado sobre una fase sólida mediante anticuerpos
que directa o indirectamente producen una reacción cuyo producto, por ejemplo un
colorante, puede ser medido espectrofotométricamente. Este método ha tenido
una enorme aplicación en todos aquellos campos en los que se precisaba la
cuantificación de productos mediante anticuerpos: diagnóstico clínico, detección
viral, clasificación de anticuerpos en isotipos, búsqueda de anticuerpos
monoclonales.
Las 4 fases de un ensayo ELISA son las siguientes:
• Conjugación del anticuerpo o del antígeno con un enzima.
• Unión del antígeno (o del anticuerpo) a los pocillos.
• Formación de una o más capas de inmunocomplejos.
• Revelado de la reacción enzimática. 43
Esta prueba tiene una especificidad del 98% y una sensibilidad del 95%, indicada
en la patente número QN3568 de 1995 “Preparación de un kit para la

42

ROBERT J., 2006, Equine Protozoal Myeloencephalitis: Treatment, Prognosis, and Prevention, Clinical
techniques in equine practice, Volume 5, Issue 1, paginas 9‐16, marzo 2006,
www.journals.elsevierhealth.com.
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REINA, Manuel. mreina@ub.edu. Septiembre 2003.
http://www.ub.es/biocel/wbc/tecnicas/elisa.htm
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cuantificación de Sarcocystina en Sangre” presentada por la Fundación
Colombiana de Estudios Parasitológicos.
En la presente prueba se utiliza una cantidad de 10µl de suero.

1.9 PRUEBAS DE APOYO DIAGNÓSTICO
1.9.1Creatinkinasa (CK) La creatinkinasa también llamada: creatinfosfocinasa,
aparece en gran cantidad en el SNC y en el musculo estriado. Los traumatismos
musculares, las inyecciones intramusculares, las miositis y ocasionalmente las
lesiones del SNC provocan una elevación de la actividad de la CK sérica. 44
Los niveles elevados indican daños musculares bien sea en el músculo cardiaco o
en el esquelético. 45
Las isoenzimas se encuentran en el esqueleto (CKMM), en el músculo cardiaco
(CKMB) y en el cerebro (CKBB). El análisis individual de las isoenzimas, es útil en
enfermedades cardiacas en los humanos, pero no tiene significancia en la
diferenciación de enfermedades miocárdicas y esqueléticas en los equinos. 46

1.9.2 Cuadro hemático

El cuadro hemático o hemograma es un análisis de

sangre en el que se mide en global y en porcentajes los tres tipos básicos de
células que contiene la sangre, las denominadas tres series celulares sanguíneas:
• Serie eritrocitaria o serie roja
• Serie leucocitaria o serie blanca

44

SODIKOFF, Charles. Pruebas Diagnósticas y de Laboratorio en Pequeños Animales. 3º Edición.
Madrid – España. Hardcourt. 2002 Pág. 37.
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BROWN, Cristopher. BERTONE, Joseph. THE 5-MINUTE VETERINARY CONSULT EQUINE. ED. Lippincot
Williams & Wilkins. Estados Unidos. Edición 1. 2001. Pág. 294.
46
Ibíd. Pág. 294.
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• Serie plaquetaria
Cada una de estas series tiene unas funciones determinadas, y estas funciones se
verán perturbadas si existe alguna alteración en la cantidad o características de
las células que las componen. 47
La serie roja está compuesta por los hematíes o glóbulos rojos. Su función
primordial es transportar el oxígeno desde los pulmones (a donde llega a través de
la respiración) a todas las células y tejidos del organismo. 48
En el hemograma se cuantifica el número de hematíes, el hematocrito, la
hemoglobina y los índices eritrocitarios:
•

El hematocrito mide el porcentaje de hematíes en el volumen total de la
sangre.

•

La hemoglobina es una molécula que forma parte del hematíe, y que es
la que transporta el oxígeno y el dióxido de carbono; se mide su
concentración en sangre.

•

Los índices eritrocitarios proporcionan información sobre el tamaño
(VCM), la cantidad (HCM) y la concentración (CHCM) de hemoglobina
de los hematíes; el más usado es el

VCM o volumen corpuscular

medio. 49
La serie blanca está formada por los leucocitos o glóbulos blancos. Sus funciones
principales son la defensa del organismo ante las infecciones y la reacción frente a
sustancias extrañas. 50

47

DÍEZ, Concepción. 2000.
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El recuento de leucocitos tiene dos componentes. El otro, la fórmula leucocitaria,
mide el porcentaje de cada tipo de leucocitos, que son: segmentados o neutrófilos,
monocitos linfocitos eosinófilos y basófilos. El aumento del porcentaje de un tipo
de leucocitos conlleva a disminución en el porcentaje de otros. 51
La serie plaquetaria compuesta por plaquetas o trombocitos, se relaciona con los
procesos de coagulación sanguínea. 52
En el hemograma se cuantifica el número de plaquetas y el volumen plaquetario
medio (VPM). El VPM proporciona información sobre el tamaño de las plaquetas. 53

1.9.3 Bioquímica sanguínea

El área de Química sanguínea tiene gran

importancia, porque ofrece información adicional al Médico Veterinario para
realizar un diagnóstico más preciso que conducirá al tratamiento específico, es
decir, al tratamiento de la causa determinante de la enfermedad, en lugar de un
tratamiento exclusivamente de los síntomas de ésta. 54
Los valores fuera de lo normal de otras enzimas séricas también son de valor en el
diagnóstico y determinación de la cuantía del daño en el hígado, páncreas, huesos
y otros órganos y sistemas. 55
El sodio y el potasio séricos, junto con alteraciones del equilibrio acido-base
pueden ser determinados con precisión y rapidez suficiente para influir en el
tratamiento de un paciente. 56
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1.9.3.1 Sodio

La mayoría del sodio corporal se encuentra a nivel del líquido

extracelular. La concentración restante de este catión se ubica en los huesos del
esqueleto. El balance de sodio está controlado por los cambios en el balance
hídrico y la aldosterona. La hipernatremia ocurre cuando se presenta
deshidratación e intoxicación con sal. La hiponatremia se relaciona con diarrea,
sudoración excesiva, insuficiencia adrenal, secuestro de fluidos e insuficiencia
renal. La hiponatremia acompañada de hiperkalemia puede presentarse por
uroperitoneo e insuficiencia adrenal. 57

1.9.3.2 Potasio La concentración de potasio en el líquido intracelular es mucho
más alta que en el liquido extracelular. El potasio a nivel sérico no es un indicador
confiable del total de potasio presente en el cuerpo ya que está en continuo
intercambio entre los líquidos intra y extracelulares. La hiperkalemia ocurre cuando
hay procesos de ejercicio intenso, tejido necrosado, deficiencia de insulina,
oliguria, uroperitoneo, insuficiencia adrenal y la hiperkalemia periódica de los
caballos de raza Cuarto de Milla. Pueden presentarse hiperkalemias falsas por
hemólisis eritrocitaria. La hipokalemia puede resultar de la disminución de los
almacenamientos corporales o de la redistribución hacia el líquido intracelular.
Además se puede presentar con alcalemia, anorexia, pérdidas gastrointestinales,
sudoración excesiva y pérdidas urinarias. 58

1.9.3.3 Cloro El cloro es el mayor anión en el fluido extracelular. El aumento o
disminución de la concentración de cloro es paralela con los cambios que presente
el Sodio y varías inversamente con las concentraciones de bicarbonato. 59
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1.10 MIELOENCEFALITIS PROTOZOARICA EQUINA
Los caballos que se ven afectados por esta enfermedad casi siempre presentan
signos agudos sin indicaciones premonitorias de enfermedad. En el curso
temprano de la enfermedad, los caballos solamente aparecen decaídos, con una
progresión hacia ataxia, espasticidad, sudoración profusa excesiva, pérdida de los
reflejos, disfunción de los nervios craneales, recumbencia y atrofia muscular.
Estos signos pueden ser simétricos o asimétricos. El agente causal ha sido
identificado como Sarcocystis Falcatula. 60
1.10.1 Interpretación de datos de laboratorio

El análisis del líquido

cefalorraquídeo casi siempre es normal; sin embargo algunas lesiones son los
suficientemente grandes para causar xantocromía, con aumento de los eritrocitos,
proteínas y leucocitos (neutrófilos). El diagnóstico se puede hacer con Western
blot y PCR. En la histopatología se puede evidenciar la presencia del agente y una
mielitis necrótica hemorrágica, que usualmente es bilateral. 61

60
61
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2. MATERIALES Y MÉTODOS
En la presente sección se explica la manera en la cual se obtuvo la información, y
cómo se realizó la medición de la prevalencia de la enfermedad en los
departamentos visitados.

2.1 MATERIALES
• 127

Equinos criollos

• 1

Lazo

• 130

Agujas para Vacutainer

• 130

Tubos Vacutainer Tapa Morada

• 130

Tubos Vacutainer Tapa Roja

• 1 Lb. Algodón
• 2

Frascos Alcohol

• 127

Pruebas de ELISA

• 127

Pruebas de Procinética Enzimática

• 127

Hemogramas

• 127

Pruebas de Bioquímica sanguínea

• Encuestas
• Lapiceros

2.2 METODOLOGÍA

2.2.1 Localización: El proyecto fue realizado en treinta criaderos de caballos paso
fino colombiano, ubicados en los departamentos de Quindío y Risaralda.

2.2.2 Población Equina: Fueron muestreados 127 animales sin distinción de
edad ni sexo.
47

2.2.3 Tamaño de la muestra: Se estima teniendo en cuenta los datos de dos
entidades que manejan los ejemplares equinos en estos departamentos como lo
son el ICA Y FEDEQUINAS, con sus divisiones para estos dos departamentos
como lo son CABAQUIN Y CRINES.
Según el ICA en el departamento del Quindío existe una población de 7.136
equinos y en Risaralda de 5.870, para un total de 13.006.
Según FEDEQUINAS en el Quindío existe una población equina de 4.450 y en
Risaralda la población es de 10. 134, para un total de 14.584.
Si se realiza un promedio entre estos dos valores se encuentra con un número
promedio de 13.795 animales.
Inicialmente para realizar el cálculo de la población a emplear en este estudio, se
estimó un millón de equinos para ambos departamentos, para que la población
fuese realmente significativa.

48

TABLA 1: TAMAÑO DE LA MUESTRA SEGÚN EL PORCENTAJE DE
CONFIABILIDAD
Confiabilidad

Tamaño de la muestra

80 %

31

90 %

52

99 %

127

99.9 %

207

99.99 %

289

Fuente: El anterior cálculo fue realizado con el programa EPI INFO versión 3.3.2
de la OMS, 2004.
EPI-INFO is a trademark of the Centers for Disease Control and Prevention (CDC).

2.2.4 Selección de animales: Los animales fueron escogidos al azar en las fincas
visitadas; tomando como referencia que en cada predio visitado se tomaría en la
medida de lo posible el 10% de la población.

2.3 DESARROLLO DE LA INVESTIGACIÓN
Una vez el animal se restringió físicamente, se procedió a hacer un examen físico
clínico a los animales comprometidos en el estudio con el fin de eliminar variables
patológicas que pudieran alterar los resultados.
Para la toma de la muestra se procedió a desinfectar la zona (tercio medio del
cuello en el surco yugular) con un algodón impregnado de alcohol. Se realizó una
punción a nivel de la vena yugular con agujas calibre 20, y éstas fueron
conectadas a un tubo con anticoagulante EDTA (tapa morada) y otro sin
anticoagulante (tapa roja). Posteriormente se limpió nuevamente la zona con

49

algodón impregnado con alcohol. Cada tubo fue rotulado con la información del
ejemplar del cual se obtuvo la muestra, la finca, la edad, y el sexo.
Estas muestras fueron empacadas en cavas con hielo seco y enviadas al
laboratorio para ser utilizadas en las diferentes pruebas.
Una vez realizada la toma de muestras de sangre, se procedió a la realización de
encuestas a las personas encargadas del manejo de los animales, sobre las
actividades que generalmente realizan en su trabajo y algunos datos relacionados
con la finca como: condiciones de alojamiento de los animales, fuentes de agua,
entre otros.
En el laboratorio, se realizaron las pruebas de ELISA, procinética enzimática,
bioquímica sanguínea y cuadro hemático. Una vez obtenidos los resultados se
realizó la tabulación de los mismos y se procede al análisis para determinar la
presencia de la toxina, los niveles de creatinkinasa y los valores de sodio potasio y
cloro.
Las encuestas realizadas en cada uno de los predios, fueron tabuladas y
analizadas evaluando los factores de riesgo presentes para la presentación de la
enfermedad.
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3. RESULTADOS Y DISCUSIÓN

3.1 ANALISIS DE DATOS
Los

resultados que se obtuvieron individualmente de cada animal en el

laboratorio, al igual que las encuestas realizadas en cada finca, fueron
introducidos los programas Excel y EPI-INFO en un computador, para su posterior
análisis.
En los análisis que se emplearon se incluye la estadística descriptiva: medidas de
centralización

y

dispersión,

utilizadas

para

identificar

las

características

particulares de la información, además de facilitar la comparación y la graficación.
También se utilizó el análisis de correlación lineal, para identificar la presencia de
relación entre dos variables cuantitativas y la intensidad de la(s) misma(s).
Además se emplearon medidas epidemiológicas dentro de las cuales se incluyen:
tasas de prevalencia, diferencia de prevalencia, odds prevalencia y odds ratio.
Indican situación actual de las características en estudio.
Para facilitar el trabajo y mejorar la objetividad, se describen en el presente
trabajo, aquellas que realmente expresaron datos significativos para la
investigación.
Las variables estudiadas fueron: edad, sexo y departamento. Además se grafican
los datos obtenidos en los cuadros hemáticos frente a los niveles de sarcocystina.
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3.1.1 Edad Según la literatura los animales jóvenes y los geriátricos son los que
se encuentran más predispuestos a la presentación de la enfermedad.
En el presente estudio fueron muestreados animales con diversas edades
incluyendo potros de 1 mes, hasta caballos geriátricos de 25 años de edad. El
promedio de edades de los caballos muestreados fue de 7.3 años, con una
desviación estándar de ± 5,4.
Para el estudio de la presente variable se realizó una division en diferentes grupos
de edades para observar en cuales edades los caballos son mas susceptibles.
Se observa en la figura 6, que las edades de mayor afectacción se encuentran
entre los 0 a 2 años de edad alcanzando valores promedio de toxina de 152.52
UI/l y de 12 a 13 años de edad, alcanzando valores promedio de toxina de
166.58UI/l.
En general los estudios realizados han arrojado como factores de riesgo mas
importantes aquellos asociados con la edad en la cual se presenta aparentemente
mas entre los 1 a 5 años y en aquellos mayores de 13 años. 62

62

Robinson E., y col. 2003
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Figura 6: Promedio de toxina según la edad.

Se agrupan los equinos muestreados en diferentes rangos de edad para facilitar el
manejo de la información.
Aparentemente condiciones neurológicas son usualmente diagnosticadas en
caballos jóvenes que son preparados para competencias atléticas, lo que explica
el porque del alto riesgo de esta enfermedad en caballos de alrededor de 3 años.
El estrés de competir en combinación con otros factores de riesgo ya
mencionados anteriormente como el transporte, juegan un rol amplio en la
patogénesis de la enfermedad. 63

63

FURR, M. 2006.
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Figura 7: Prevalencia de la toxina por edades.

Como se observa en la figura de prevalencia de toxina por edades, se presenta el
mismo fenómeno en donde son mas altos los valores en edades jóvenes y en
animales geriátricos. Estos datos como vemos son bastante confiables ya que si
evaluamos el R2: es de 0.59; lo aproximamos al 60%, lo que quiere decir que el
60% de los datos se encuentran dentro de las variables.

3.1.2 Sexo Otra de las variables estudiadas en la presente investigación fue el
sexo. En esta variable muestra puntos intersantes, que serán explicadas a
continuación.
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Figura 8: Prevalencia y promedio de toxina por sexo.

El número de animales muestreados correspondió a 127 de los cuales 64 eran
hembras y 63 eran machos, lo que da una alta confiabilidad de los datos
expresados en la gráfica, ya que a pesar de que las muestras fueron aleatorias, se
encuentran relativamente en partes iguales.
Con la presente figura se hace evidente que las hembras presentan un promedio
de toxina mas alto que los machos, pero la prevalencia es mas baja. En los
machos se presenta el fenómeno contrario, mientras el promedio de toxina es mas
bajo, la prevalencia es mas alta en comparación con las hembras.
La diferencia en la forma de presentación de estos valores radican en la presencia
de estrógenos más marcada en las hembras, que en los machos. Lo que sucede
con estas moléculas estrogénicas, es que favorecen la generación de anticuerpos
por parte de la hembra y así esta logra una notable mejoría. La relación entre
estas dos variables son inversamente proporcionales a mayor cantidad de
estrógenos, menos cantidad de toxina. 64
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Figura 9: Porcentajes de toxina según el sexo

En la presente figura se ubican los valores en porcentaje de toxina en hembras y
machos, enfrentados a los valores de cuatro grupos de toxina en UI/L.
Se ve cómo es muy representativo el cambio en el comportamiento de la gráfica
cuando la toxina es mayor de 100,1 UI/L en las hembras. Se ilustran además las
líneas polinómicas y los valores de R2, tanto para hembras como para machos, y
estan cercanos del 90%, lo que indica una excelente confiabilidad.
Se hace evidente el cambio en el comportamiento de la enfermedad, cuando la
toxina está por encima de 100 UI/Ltr.

3.1.3 Departamento

Otro de los factores que se involucraron en el presente

análisis fue el departamento, encontrando que el departamento con mayor
promedio de toxina fue el Quindío con valores de: 123.63 UI/L, mientras que en
Risaralda fue de 102.21UI/L.
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Figura 10: Promedio y prevalencia de toxina según el departamento.

En cuanto a la prevalencia los valores cambian y hace que Risaralda tenga una
prevalencia más marcada con un 63.08% mientras que el Quindío tiene 50%.
No se puede establecer ninguna predilección geográfica para la presentación de la
enfermedad, debido a que en los dos departamentos existen múltiples similitudes
geográficas y climatológicas, por esto el hecho de que la prevalencia en un
departamento sea mayor que en el otro, puede deberse a las condiciones a las
cuales son sometidos los equinos, en su manejo.

57

3.2 MEDIDAS EPIDEMILÓGICAS

Odds ratio y riesgo relativo son medidas epidemilógicas que nos permiten
determinar el comportamiento de ciertas enfermedades en periodos de tiempo.
Así Odds ratio permite: determinar que de cada animal no expuesto, se enferman
2 que si lo están. Este valor es preocupante cuando es mayor de 1.3.
Como vemos en el presente estudio tenemos:

Odds ratio = 4.1 (1.99<or<8.75) limites de confianza del 95%.
Riesgo relativo = 1.47 (1.22<rr<1.77) limites de confianza de Tailor 95%.

Odds ratio = 1.96 (1.04<or<3.71) limites de confianza 95%.
Riesgo relativo = 1. 27 (1.03<rr<1.54) limites de confianza de Tailor 95%.

FUENTE: EPI-INFO: Tabla 2x2 para establecer el riesgo relativo.

Como se vió la explicación este valor es preocupante cuando se encuentra por
encima de 1.3 y en este estudio tenemos dos valores importantes como el 4.1 y el
1.96.
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3.3 RESULTADOS DE LABORATORIO

Figura 11: Promedios de la toxina frente a la actividad de la enzima creatinkinasa.

Para la enzima creatinkinasa, se obtuvo una desviación estándar de ± 333.57.
La creatinkinasa es una enzima intracelular presente en el citoplasma y
mitocondrias del tejido musculo esquelético, muscular cardiaco y cerebral. Se
mide para la evaluación de enfermedades musculares, especialmente, el infarto
agudo de miocardio y diversos trastornos del músculo esquelético, debido
principalmente a la distribución específica de esta enzima.

En el presente estudio se decide medir esta enzima ya que dentro de los signos
clínicos, se incluyen daños y atrofias musculares debidas a la presencia del
protozoario; uno de los efectos secundarios de EPM es el dolor de espalda
producido por la rhabdomiolisis que ocurre a causa del limitado número de fibras
musculares que se contraen durante el ejercicio. Igualmente existe atrofia
muscular, más notable a lo largo de la línea dorsal o en los músculos largos del
59

cuarto posterior, pero a veces puede envolver músculos de la cara o de los
miembros anteriores. La parálisis de los músculos de los ojos, cara o boca, se
hace evidente por la inclinación de los ojos, los labios o las orejas. 65

Los datos hallados son bastante contradictorios, ya que la literatura reporta que a
medida que progresan los signos clínicos de EPM, existe un mayor daño
muscular, por lo que lo normal sería hallar dicha enzima aumentada en caso de
enfermedad, sin embargo según LOVING, et al. la actividad de la enzima
creatinkinasa en el LCR ha sido reportada de tener un valor en la diferenciación de
caballos con EPM de otros con una malformación vertebral cervical. Sin embargo
otro estudio cuestionó la validez de este hallazgo, indicando que la CK
(creatinkinasa) del LCR puede incrementarse luego de una punción traumática de
la duramadre. 66
Esto sería lo que podría indicar el porqué los valores en otros estudios se
encuentran aumentados y en este no, ya que aquí en ningún momento hubo
acceso a la obtención de líquido cefalorraquídeo y los animales objeto de estudio
no presentaban sintomatología nerviosa.
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BOREN J., y col. 2003
LOVING M., 2008, EPM Diagnosis, The horse magazine, Abril 01 2008, Articulo # 10416,
www.thehorse.com
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Figura 12: Comportamiento del hematocrito frente a la sarcocystina.

Como se observa en la figura la línea polinómica para la cantidad de hematocrito,
no es muy diciente, sin embargo se pueden encontrar cambios a partir de las
100UI/L de toxina, donde vemos que el comportamiento es que se empieza a
disminuir el hematocrito. La desviación estándar para esta variable fue de ± 4.9.
La disminución ha sido reportada con una prominente anomalía en los hallazgos
clínicos en sucesos experimentales con Sarcocystis sp.
La anemia causada por Sarcocystis Sp. es generalmente de tipo normocítica
normocrómica y se cree que es de origen hemolítico, debido al daño directo del
endotelio por la segunda generación de merontes. 67

67

AZUMENDI, J.L. Enfermedades relacionadas con el sarcocystis. Editorial diseño y recursos gráficos 2000
LTDA. Bogotá Colombia. 1997.
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Figura 13: Comportamiento de los glóbulos blancos frente a la cantidad de toxina.

La desviación estándar para esta variable fue de ± 3.39.
En la presente figura se evidencia un aumento en el número de glóbulos blancos a
medida que aumenta la cantidad de toxina, haciéndose más marcado este
aumento cuando los valores de toxina se encuentran por encima de las 100 UI/L.
Esto puede deberse a que uno de los efectos que genera el protozoario al
penetrar la barrera hematoencefálica es generar inflamación, debido a que la
sarcocystina tiene un efecto mitógeno sobre los linfocitos. 68

68

Ibid. Pág. 79.
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Figura 14: Comportamiento de los linfocitos frente a la cantidad de toxina.

La desviación estándar para la presente variable fue de ± 18.43.
En la presente figura vemos cómo en valores inferiores a 100UI/L de toxina la
línea de linfocitos va en aumento; luego de esto se presenta una disminución
según la línea polinómica, esto ocurre ya que “la presencia del protozoario causa
una supresión en la producción de proteínas por parte del SNC, lo cual suprime a
su vez la producción y función de linfocitos”. 69

69

AAEP, 1997.
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Figura 15: Relación entre los linfocitos absolutos y la toxina.
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Figura 16: Comportamiento de eosinófilos con respecto a la cantidad de toxina.

La desviación estándar para esta variable fue de ± 5.56.
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Figura 17: Comportamiento de la línea de eosinófilos absolutos con respecto a la cantidad de toxina.

Como se muestra en las gráficas es evidente una eosinofilia a medida que se
aumentan los valores de toxina. Es bien sabido que este proceso de eosinofilia se
presenta en procesos de endo y ectoparasitismo. 70

3.4 ENCUESTAS

La encuesta completa que se realizó en cada una de las finca se encuentra en los
anexos, como anexo # 1.
A continuación se encuentran graficadas solo algunas de las respuestas a las
preguntas que se realizaron, ya que fueron las más significativas.
Estas preguntas se realizaron ya que la presentación de esta enfermedad se ha
reconocido que tiene más causas debidas al manejo y al estado inmunológico del
70

DUNCAN Y PRASSE. Patología clínica veterinaria. 4° Edición. Editorial Multimédica. Barcelona España.
2005.
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caballo más que a una infección, pues se ha encontrado un alto porcentaje que
aun sin presentar signos clínicos, conviven con el parasito sin ser un problema
para la especie.
Los principales factores de riesgo para el padecimiento de la mieloencefalitis
protozoaria equina, están relacionados con la edad, la cercanía geográfica en
áreas donde vive el hospedero definitivo (zarigüeya), la historia de estrés reciente:
transporte, entrenamiento intenso, carreras y pospartos. 71

Figura 18: Origen del agua en cada una de las fincas.

El origen del agua en la finca fue una de las preguntas de mayor importancia ya
que nos permite conocer si ésta puede estar contaminada antes del consumo de
la misma por parte de los equinos.
Como vemos los valores mayores corresponden a acueducto y a nacimiento; en
este punto podemos observar que el agua proveniente de nacimiento tiene

71

REED & BAYLY, 2000.
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probabilidades altas de encontrarse contaminada ya que la zarigüeya puede
recurrir a estos mismos nacimientos para hidratarse y es probable que también
utilice estos sitios para defecar.

Figura 19: Frecuencia de cambio de agua suministrada a los animales de las fincas visitadas.

La frecuencia de cambio de agua es tambien una pregunta importante porque al
igual que la anterior nos indica las posibilidades de contaminación del agua que
consumen los animales.
Un punto importante de aclarar en esta gráfica, es el porcentaje de fincas que no
cambian el agua, este valor es subjetivo ya que dichas fincas no cambian agua, no
es por descuido sino porque los animales la consumen directamente del
nacimiento.
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Figura 20: Se muestra en porcentaje y en número la cantidad de animales que tienen la oportunidad de
ir a potrero.

Se realiza la presente pregunta ya que la zarigüeya que es el hospedero definitivo
del Sarcocystis, es un animal arbóreo, por lo que es provable que los animales de
mayor incidencia sean los que frecuentan los potreros, y en dichos potreros puede
existir pastos contaminados con materia fecal de la zariguella, lo que predispone a
que el caballo consuma forrajes contaminados con esporozoitos.
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Figura 21: Porcentaje de animales que tienen la posibilidad de realizar rotación de potreros.

La pregunta de rotación de potreros es importante ya que el hecho de realizar
rotaciones puede hacer que los animales pasen de potreros que no se encuestran
contaminados a otros que si lo pueden estar.
Potreros con presencia de árboles que permiten esconder zarigüellas ya que estos
animales tienen hábitos arbóreos.
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Figura 22: Porcentaje de fincas que tiene como práctica la revisión de los potreros antes de ingresar
los animales.

Aunque la gran mayoría de la gente revisa los potreros antes de ingresar los
animales, es alto el porcentaje de gente que no lo hace y esto es bastante
preocupante ya que medidas tan sencillas como esta, lograrían disminuir en gran
parte la inicidencia de la enfermedad.
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Figura 23: Manejo de residuos organicos.

La figura nos hace notar que el mayor porcentaje de fincas manejan sus residuos
en basureros a cielo abierto, lo que es bastante grave, ya que esto favorece la
aparición de plagas como roedores y otros animales que encuentran comida en
estos basureros.
Como vimos en el marco teórico son muchos los animales que se ven
involucrados en el ciclo del sarcocystis y el hecho de manejar de manera
inadecuada las basuras ayuda a mantener ciclo del Sarcocystis.
Evitar el acceso de las zarigüeyas a los corrales y establos, medidas de higiene en
depósitos de la comida, comederos y bebederos son fundamentales, toda vez que
la ingestión de heces de zarigüeya es la principal forma de transmisión
(THOMASSIAN, 2005). 72
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Figura 24: Contacto directo entre animales.

Muchos de los animales que conviven con los equinos, tienen contacto directo con
los mismos y esto es grave ya que animales domésticos como el gato se sabe que
hacen parte del ciclo biológico de la enfermedad.
Gatos domésticos usados para realizar pruebas de laboratorio, fueron alimentados
con esporocistos de Sarcocystis neurona perimitiendo el desarrollo del sarcocystis
en los músculos. Luego los músculos de los gatos fueron empleados para la
alimentación de zarigüeyas en el mismo experimento y estas permitieron la
excresión de esporocistos de sarcocystis en su materia fecal. 73
Estos estudios sugieren que el gato doméstico juega un rol muy importante en la
transmisión del S. neurona al igual que en el impacto de la presentación de EPM
en el caballo. 74
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SAVILLE, J.A. William. Prevention of Equine Protozoal Myeloencephalitis (EPM). Vol.48. Proceedings of the
Annual Convention of the AAEP 2002.
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Figura 25: Animales que tienen convivencia y contacto directo con los equinos muestreados.

Como vemos en la presente figura la mayoría de los animales tienen contacto o
estan en convivencia con otras especies animales, lo que favorece la disperción
de la enfermedad y el hecho de atraer a la zarigüeya a las fincas en busca de
comida.
La zarigüeya es un animal omnivoro, algunos estudios demuestran la presencia de
gatos, mapaches y zorrillos en los contenidos estomacales de la zarigüeya.
Igualmente se ha concluido que la presencia mamíferos mas grandes en estos
mismos contenidos estomacales, y esto es el resultado de que ésta consume
carroña. 75
Prevenir el acceso de la zarigüeya a la propiedad, o por lo menos el acceso a la
comida de los equinos es muy importante en la prevención. 76
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Figura 26: Activiades reportadas como generadoras de estrés.

Para el mejor entendimiento de la figura se debe tener en cuenta que T
corresponde a transporte, EI a entrenamiento intenso y P al parto.
Como es bien conocido en la inmunología existen diferentes actividades que
generan estrés en los animales y al mismo tiempo generan inmunosupresión, por
eso se realizan preguntas de este tipo, para conocer el estrés al que se ven
sometidos los animales.
El estrés incrementa el riesgo para la presentación de la EPM. El estrés causa la
supresión de las proteínas producidas por el SNC que deprime la producción de
linfocitos y su función. Estas proteínas, en combinación con otros factores pueden
afectar las funciones de las células T y aumentar el riesgo de presentación EPM.
Las carreras y las exhibiciones están asociadas con un aumento en el riesgo de
adquirir EPM, ya que deprimen el sistema inmune, dependiendo de la intensidad
de los mismos. 77

77

Ibid. Pág. 183.
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Figura 27: Fincas que suministran concentrado a los animales.

Se realiza la presente pregunta en las encuestas ya que el concentrado es otra
manera de atraer a las zarigüellas, porque es comida y más cuando está mal
almacenado o cuando se deja para consumo a voluntad y se dejan residuos en los
recipientes y en general en la zona donde se encuentran los animales.
Como vemos el consumo de concentrado es alto en las fincas visitadas lo que
inidca que se debe tener un óptimo manejo del mismo para evitar la llegada de las
zarigüeyas y otros animales.
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Figura 28: Formas para el almacenamiento de concentrado.

Esta pregunta complementa la anterior y se realiza para conocer el manejo del
concentrado suministrado a los animales. En general el almacenaje de concetrado
en cada una de las fincas es bueno. El mayor porcentaje indica otro tipo de
almacenamiento y vale la pena resaltar que este consiste en guaradar el
concetrado en canecas con tapa. De este punto vale la pena resaltar que se tiene
una idea correcta de hacer las cosas pero no sabemos si realmente esto suscede
así, ya que por ejemplo las canecas pueden tener mal colocadas las tapas, o los
bultos de concentrado pueden estar mal acomodados sobre las estivas lo que
favorecería la llegada de las zarigüellas para la contaminación del concentrado.
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Figura 29: Origen de los forrajes.

En la presente pregunta se busca conocer la procedencia de los forrajes que son
suministrados a los animales, como se observa la gran mayoría proceden de la
misma finca lo que es un punto a favor porque se pueden tomar medidas
profilácticas como el aseo de los potreros antes de llevar animales a los mismos y
así prevenir en gran medida la presentación de la enfermedad.

3.5 OTROS FACTORES

Además de las encuestas realizadas y de la toma de muestras para laboratorio, se
realizaron observaciones de las características de cada finca hallando similitudes
entre las fincas que presentan los valores mas altos de toxina, como por ejemplo
la cercanía a ríos y la arborización espesa; estos factores son reportados por la
literatura como factores de riesgo: “caballos que residen en cercanías a los ríos
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tienen aproximadamente la mitad de probabilidades de contraer la enfermedad
que los caballos que no residen en estos lugares”. 78
“Otro de los factores de riesgo para la presentación de la EPM, incluye la cercanía
de los caballos a la vida salvaje”. 79
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4. RECOMENDACIONES
¾ Los esfuerzos destinados a prevenir la infección deben estar orientados a
evitar la contaminación con esporozoitos fecales provenientes de
hospedadores definitivos infectados con las pasturas o fuentes de alimentos
y agua en las granjas.
¾ Al presentarse la muerte de un equino debido a esta enfermedad se
recomienda evitar la presencia de animales que puedan llegar a consumir
su carne.
¾ La educación de los granjeros y las personas involucradas acerca del ciclo
de vida del parásito o de otros similares puede prevevir la presentación de
la enfermedad.
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5. CONCLUSIONES

¾ Con la presente investigación se puede evidenciar una prevalencia
altamente significativa de la sarcocystina, en equinos de los departamentos
de Risaralda y Quindío.
¾ Identificar correctamente el ciclo de vida del Sarcocystis sp. y los
huéspedes que se involucran en el proceso patológico es un punto esencial
al momento de controlar la enfermedad.
¾ Aunque se han perdido varios ejemplares por la falta de información, y esto
ha generado un gran impacto económico, gran cantidad de investigadores
continúan buscando más datos acerca del Sarcocystis neurona sin
descartar que esté involucrado también el Neospora caninum o N. hughesi
y otros tipos de protozoarios.
¾ Aunque la tasa de exposición es alta solo el 1% de los equinos muestran
signos, dependiendo de los grados de exposición a los diferentes factores
de riesgo, estos signos son causados por el daño neuronal, la inflamación y
edema secundarios.
¾ El diagnóstico es difícil por la naturaleza generalizada del parásito y por la
falta de conocimiento, se realiza con diversos exámenes de laboratorio,
pero debe tenerse en cuenta que ninguna de estas pruebas es 100%
efectiva en el diagnóstico de la enfermedad, por lo que debe acompañarse
del

examen

clínico,

diagnósticos

diferenciales

e

incluso

estudios

epidemiológicos.
¾ Los tratamientos empleados incluyen coccidiostaticos que se usan para el
Sarcocystis sp., pero adicional a esto se emplean terapias de soporte que
incluyen flunixin meglumine, dexametasona, dimetil sulfoxido y vitamina E.
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¾ Caballos jóvenes y geriátricos son los más susceptibles de presentar la
enfermedad.
¾ Las hembras presentan mayor cantidad de toxina, pero menos prevalencia,
mientras en los machos se evidencia menos promedio de toxina, pero más
prevalencia, lo que indica que existe una gran diferencia en la forma de
presentación de la enfermedad entre hembras y machos.
¾ En general los resultados de laboratorio que se observan en la gran
mayoría de los casos presentan cambios evidentes cuando la toxina se
encuentra igual o por encima de las 100UI/L.
¾ El hallazgo de laboratorio que se evidencia en esta patología en el presente
estudio correspondió a una leucocitosis por eosinofilia.
¾ En general las prácticas de manejo empleadas en las fincas visitadas son
buenas pero se recomienda poner especial cuidado en tres puntos
importantes: la revisión de los potreros antes de ingresar animales, el
manejo de basuras ya que la mayoría maneja basureros a cielo abierto y
esto atrae un sinnúmero de animales entre ellos los que se ven
involucrados en el ciclo biológico del protozoario y evitar al máximo el
contacto directo entre animales presentes en cada finca.
¾ Mantener aseados los potreros y las pesebreras donde viven los equinos,
es una medida de prevención importante, ya que se evita el ingreso de las
zarigüeyas, la excreción de esporocistos por parte de las mismas y la
posterior infección por parte de los equinos.
¾ Aunque la zarigüeya juega un rol importante como huésped definitivo del
Sarcocystis sp. no deben ser eliminadas, ya que éstas excretan solo el 20%
o menos del Sarcocystis sp. Además del impacto que esto causaría en el
equilibrio de nuestro ecosistema.
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ANEXOS
ANEXO # 1: ENCUESTA

DETERMINACIÓN DE LA PREVALENCIA DE SARCOCYSTINA POR
MEDIO DE LA PRUEBA DE ELISA EN UNA POBLACIÓN DE EQUINOS
CRIOLLOS EN LOS DEPARTAMENTO DE RISARALDA Y QUINDIO

Fecha: __________________________
Departamento: _____________________
DATOS FINCA
1. ¿De dónde proviene el agua que consumen los animales de la finca?
Nacedero: _____ Acueducto: _____
_____________________

Pozos: _____ Otro: _____ Cual:

2. ¿El agua disponible para el consumo cada cuanto se cambia?
Diario: _____ Día de por medio: _____ Una vez a la semana: _____ Otro:
____
3. ¿Cada cuanto se lavan y desinfectan los recipientes de almacenamiento del
agua?
Semanal: _____ Mensual: _____ Bimensual: _____ Semestral: _____
Anual: _____ Nunca: _____
4. ¿Cuántos
potreros
poseen
en
________________________________________

la

finca?

5. ¿Hacen rotación de potreros?
Si: _____

No: _____

6. Al realizar la rotación ¿se revisan los potreros antes de ingresar los
animales?
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Si: _____

No: _____

A veces: _____

7. ¿Cuánto
tiempo
duran
los
_______________________________

animales

en

el

potrero?

8. ¿Donde se realiza el almacenamiento del alimento de los animales?
En bodegas: _____ Al aire libre: _____ otro: _____
9. ¿Cómo se realiza el almacenamiento?
En el suelo: _____

Sobre estivas: _____ otro: _____

10. ¿De dónde proviene el concentrado que suministran a los animales?
Almacén veterinario: _____ Directamente de fábrica: _____ Otro:
_____________
11. ¿De dónde provienen los forrajes que suministran a los animales?
De la misma finca: _____ Fincas vecinas: _____ Almacén veterinario:
_____ Otro: __________________
12. ¿Cómo es el manejo de los residuos orgánicos de la finca?
Canecas: _____
Bolsas: _____
Reciclaje: _____ Compostaje: _____
Relleno sanitario: _____ Incinerador doméstico: _____ Tiraderos a cielo abierto:
_____ Otro: ____

VECTORES
13. ¿Ha notado la presencia de otros animales diferentes a los de la
explotación?
Roedores: _____ Aves migratorias: _____ Armadillos: _____ Zorrillos:
_____
Zarigüeyas:
_____
Otros:
_____
¿Cuáles?____________________________________
14. ¿Los animales tienen convivencia con otras especies animales?
Gallinas: ___ Perros: ___ Patos: ___ Cabras: ___ Ovejas: ___ Gatos:
___
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15. ¿Utiliza algún tipo de control de roedores? Si: _____

No: _____

Control biológico: ______ Control físico: _______ Control químico: ______
ANAMNESIS
Relate brevemente las enfermedades que han presentado anteriormente los
animales:
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
____________
16. ¿Se han presentado muertes recientes de animales? Si: _____ No: _____
17. ¿Cómo es la disposición final del cadáver?
Entierro: _____ Incineración: _____ Basura: _____ Se deja expuesto a l
aire
libre:
_____
Otro:
_____________________________________________________________
18. Ha notado la presencia de signos como:
Cojeras: _____ Caminar tambaleante: _____ Decúbito: _____
Estreñimiento: _____ Incontinencia urinaria: _____ cabeza inclinada: _____
Orejas, labios y párpados caídos: _____
Otro: _____ Cual:
_______________________________
19. ¿Han sido sometidos a algún tipo de estrés recientemente?
Transporte: ___

Carreras: ___

Pospartos: ___

___
20. ¿Han llevado los animales a ferias recientemente?
Si: _____

No: _____
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Entrenamiento intenso:

